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PATOWGIA OVARICA DE LA PUBERTAD * 
Prof. ARTURO ACHARD 
(de Montevideo) 
DEBE precisarse en primer térmi-no que cuando hablamos de la 
patología ovárica de la pubertad 
entendemos que el factor patológi-
co dominante del trastorno reside 
en el ovario. No obstante, no pode-
mos admitir, sino en casos limita-
dos, una patología aislada gonadal, 
pues con mayor o menor intensi-
dad estos trastornos están directa 
o indirectamente influidos por la 
acción del complejo hipotálamo-hi-
pofisario que actúa sobre el ovario 
por el doble mecanismo hormonal 
y nervioso. 
Es necesario también, al consi-
derar la patología ovárica puberal, 
tener en cuenta las íntimas relacio-
nes con la tiroides y la suprarrenal 
con sus estímulos sensoriales, me-
tabólicos, y psíquicos, y la impor-
tancia que su función normal o al-
terada va a ejercer en forma im-
portante sobre la función gonadal. 
Hecha esta precisión inicial para 
no hacer un planteamiento artifi-
cioso del tema, deben admintirse 
alteraciones que dependen en for-
ma preponderante de las gonadas 
en su período inicial del desarrollo, 
o más daelante en la fase pre-pu-
beral o post-puberal. Existen ade-
más perturbaciones funcionales go-
nadales que se evidencian en per-
turbaciones del ciclo menstrual, en 
las cuales la intervención de las 
otras glándulas de secreción inter-
na puede ser mínima. 
Debe tenerse muy en cuenta tam-
bién en el estudio de estas pertur-
baciones del ciclo en la pubertad, 
la circunstancia, a) de tratarse de 
un órgano que no ha dado término 
a su desarrollo, y b) que al estu-
diar la patología del ciclo mens-
trual de la puericia y de la adoles-
cencia es preciso tener bien pre-
sente las características que exis-
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ten en esta edad con un margen 
grande de variaciones; por lo cual 
resulta en ciertos casos difícil es-
tablecer claramente los límites de 
lo normal y lo patológico. Podemos 
establecer así: 
1) Variantes en la duración de 
los períodoo intermenstruales. 
Engle y Paton, en estudios rea-
lizados, observan que esta irregu-
laridad es más marcada en los pri-
meros años, y luego disminuye pro-
gresivamente. 
Arey observa una variabilidad de 
7 hasta 256 días durante los pri-
meros años, y al llegar a los 25 a 
30 ciclos las diferencias se redu-
cen a menos de 10 días en los dos 
tercios de los ciclos. 
2) Variabilidad en la duración del 
período menstrual. 
Es común que los primeros pe-
ríodos presenten un carácter disí-
mil, con lo que va a constituir en 
el futuro el carácter definitivo en 
cada mujer. 
3) La existencia de ciclos anovu-
latorios iniciales prolongados. 
No vamos a insistir en estadísti-
cas que han sido ya citadas por 
muchos autores y en el presente 
curso, realizadas con la base de mi-
les de casos. Lo importante es co-
nocer el hecho que en la fase post-
puberal y por un lapso de tiempo 
no menor de 12 a 18 meses los ci-
clos son habitualmente anovulato-
rios. 
Esto lo han probado las estadís-
ticas de los autores mediante el es-
tudio de la temperatura basal, la 
colpocitología y el urocitograma. 
Esta variabilidad demostrada de 
los ciclos en la fase post-puberal 
se explica porque la interrelación 
hipofiso-gonadal demora un lapso 
de tiempo variable en llegar a la 
normalidad, y al necesario equili-
brio. 
Hasta tanto, los ciclos son habi-
tualmente monofásicos, y solamen-
te después de 20 a 30 menstruacio-
nes se hacen bifásicos. 
Esto explica muchos de los tras-
tornos que presentan las adolescen-
tes y el alto porcentaje de esterili-
dad en esta edad, observado par-
cularmente en las regiones en que 
las jóvenes inician sus relaciones 
sexuales muy precozmente. 
Cuando buscamos clasificar la 
patología ovárica puberal debemos 
necesariamente tener bien presen-
te estos hechos, para no conside-
rar como patológicas variantes que 
pueden considerarse como norma-
les, y ser parcos, por lo tanto, en 
la terapéutica endocrina a adminis-
trar en los primeros años que si-
guen a la menarca. 
Es necesario, además, hacer una 
precisión respecto a lo que corres-
ponde a los trastornos menstruales 
en relación a las perturbaciones de 
la función ovárica. 
N o creemos que las anomalías 
menstruales puedan corresponder 
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siempre a cuadros superponibles en 
lo que respecta al funcionamiento 
ovárico. 
Es así como en la interpretación 
etiológica de una amenorrea no 
siempre estamos frente a hipofun-
ción ovárica, sino que puede acon-
tecer lo contrario. Es el caso de las 
amenorreas hiperhormonales. 
Del mismo modo, en el estudio de 
las metrorragias funcionales, la ra-
zón etiológica puede estar vincula-
da a claudicaciones del ovario, o a 
excesos de la producción estrogé-
nica. Se agregan a ello todavía, y 
para complicar más la interpreta-
ción adecuada, los síndromes vin-
culados a alteraciones del folículo 
y del cuerpo amarillo. 
Es por ello que, como señala 
acertadamente Botella Llusiá «es 
preciso tener en cuenta que la glán-
dula ovárica es en realidad una 
glándula doble que encierra dos 
unidades independientes, o hasta 
cierto punto independientes, como 
son el folículo y el cuerpo amarillo. 
Esto nos llevaría a considerar se-
paradamente los síndromes estro-
génicos y los s/indromes luteínicos, 
y todavía, teniendo en cuenta la 
posibilidad de que algunas células 
ováricas puedan ser productoras 
de andrógenos, el hiperandrogenis-
mo ovárico. 
Planteando el problema patoló-
gico en estos términos, podemos 
establecer que los cualros que se 
presentan a nuestra consideración 
dentro de la patología ovárica pu-
beral, pueden clasificarse en dos 
grandes capítulos de acuerdo a las 
condicionantes patológicas que van 
a actuar sobre las gónadas y las 
consecuencias derivadas de los mis-
mos. 
l. Hipoestronismo 
11. Hiperestronismo 
r. Hipoestronismo. - Entende-
mos por tal, el estado de falta o in-
suficiente formación de estrógeno s 
en el ovario. Esta falta puede ser: 
A) primitiva, ya sea: (a) congéni-
ta, y estamos en este caso frente 
a un síndrome de hipoplasia ovári-
ca, o por lesiones gonadales de la 
infancia; o (b) casos en que en el 
momento de la pubertad el ovario 
no ha tenido una maduraciónapro-
piada y se pone en evidencia por 
un hipoovarismo afectando en di-
verso grado la función trófica so-
mática y generativa del mismo. 
B) Puede tratarse también de un 
hipoestronismo secundario, que 
puede afectar diversa intensidad y 
deberse a múltiples causas ovári-
cas, puras o extra-ováricas. 
En lo que tiene relación a los hi-
poestronismos secundarios de la 
post-pubertad, existen causas bien 
determinadas que estudiaremos en 
el curso de esta exposición. 
A. Hipoestronismo primitivo. 
Disgenesias gonadales 
1. Agenesia ovárica o síndrome 
de Turner. 
Este síndrome, conocido en la 
Clínica pediátrica como Status Bon-
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nevie-Ulrich,. fue estudiado en de-
talle por Turner en 1938, y es la 
expresión de un ovario rudimenta-
rio o agenesia ovárica, y se carac-
teriza por hipocrecimiento, pteri-
glon, cubito valgo y amenorrea. 
La investigación del sexo cromo-
sómwo ha mostrado que, genética-
mente, Za mayor parte son de sexo 
cromosómico masculino. 
Posteriormente, Kenyn y col.; y 
Kenyon; Albright y col., mostra-
ron que estas pacientes presenta-
ban gonadotropinas urinarias au-
mentadas. 
Schneider y Mac Cullagh, descri-
bieron en 1943, 5 casos, y poste-
riormente en 1947, Del Castillo y 
col., 8 casos, a lo que hizo continua-
ción el trabajo de Del Castillo y 
Argonz, en 1951, de 23 casos. Phi-
llip en Alemania descubre 15 casos, 
y Del Sol 3 nuevos casos. 
En el Instituto de Endocrinolo-
gía de Montevideo se han recopila-
do 37 casos, cuyas características 
sintomatológicas comentamos en 
los cuadros que proyectamos. 
Vamos a hacer una descripción 
sintética de este síndrome, expre-
sando que: 
Del punto de vista anatomopato-
lógico, se observa un ovario rudi-
mentario, acintado. El útero, trom-
pa y ovario aparecen como rudi-
mentarios, aunque en ciertos casos 
pueden faltar, lo cual cabe suponer 
que estos integrantes del aparato 
genital dependientes de los conduc-
tos de Muller, han surido la influen-
cia perturbadora de la misma no-
xa que alteró en el período de or-
ganogénesis el desarrollo del ova-
rio. 
Al examen histológico de la cin-
ta ovárica, sólo se encuentra teji-
do fibroso con el aspecto del estro-
ma glandular, pero faltan los fo-
lículos característicos del ovario 
normal. 
Se encuentran a menudo en es-
tos ovarios células intersticiales 
tipo de células de Leydig. 
En cuanto a la sintomatología, 
las pacientes consultan por ameno-
rrea. El estudio de las pacientes 
las muestra con un retraso en su 
desarrollo, con escaso o nulo desa-
rrollo pubiano y axilar. La talla 
es reducida, pero, como lo han se-
ñalado Turner y Albright, no se 
trata de enanas. 
El infantilismo que se ha seña-
lado está en relación «con la falta 
de aparición de los caracteres se-
xuales terciarios femeninos». 
En cuanto a las anomalías esque-
léticas que determinan una falta de 
desarrollo diafisario, lo cual da ra-
zón de la estatura reducida, se ca-
racteriza además por la conforma-
ción particular del tórax, con ma-
melones muy separados e hipoplá-
sicos, tórax muy saliente sobre las 
costillas, pero con hundimiento en 
la parte central. Es de señalar tam-
bién la falta de soldadura de los 
cartílagos epifisarios. 
El pterigium colli, descrito por 
Funke en 1902 como síndrome in-
dependiente, aparece en alguna de 
estas pacientes dando un aspecto 
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característico, donde de la inser-
ción de la oreja se desprende en 
dirección al cuello un pliegue cu-
táneo. La piel laxa muestra la pre-
sencia de numerosos lunares repar-
tidos por el cuerpo (Del Castillo). 
La cabeza y la cara muestran algu-
nos signos que se consideran típi-
cos rasgos de viejo, epicanto, boca 
de pez, micrognatia, cuello corto y 
ancho, que dan el aspecto de es-
finge. 
Pueden encontrarse también, so-
bre todo en el niño pequeño, ede-
mas teleangiectásicos de las pier-
nas y manos, y en algunas pacien-
tes sindactilia parcial, hipodactilia 
y espina bífida. 
Otras anomalías congénitas han 
sido observadas en alguna de estas 
enfermas, tales como coartación de 
la aorta, trastornos auditivos, es-
trabismo, cataratas y estrecha-
miento del campo visual (visión tu-
bular descrita por Del Castillo y 
Argonz). 
El diagnóstico debe basarse pues 
fundamentalmente en la comproba-
ción de la agenesia ovárica, que se 
confirma por laparotomía. 
La sintomatología clínica, junto 
a la comprobación de una hipergo-
natropinuria, con aumento de la F. 
S.H., conducen al diagnóstico. La 
colpocitología o el urocitograma, 
muestran un frotis atrófico. La ra-
diografía de la silla turca es nor-
mal. La dosificación de los estró-
genos muestra una fuerte disminu-
ción de la tasa de los mismos. 
Wilkins y Fleischman han des-
crito en este síndrome lesiones de 
calcificación supraselar que consi-
deran características del mismo. 
2. Eunucoidismo femeninO'. 
Puede considerarse como un fa-
llo primitivamente gonada!, o, co-
mo lo señala Marañón, determina-
do por infecciones de la infancia 
que hayan lesionado las gonadas. 
Es el caso de la infección urliana. 
Las niñas de escaso desarrollo 
pre-pubertario con talla pequeña, 
pero que en el momento de la pu-
bertad pueden adquirir talla alta 
con piernas y brazos muy largos. 
En general, la envergadura es su-
perior a la talla. Este crecimiento 
no se acompaña del desarrollo de 
los caracteres sexuales terciarios. 
El vello pubiano es escaso, no exis-
te vello axilar. El tórax poco de-
sarrollado. Las mamas sin desa-
rrollo. La falta de desarrollo de las 
caderas da el tipo de tronco en ci-
lindro. Puede existir cúbito valgo. 
Las menstruaciones aparecen tar-
díamente, entre los 16 y los 19 años. 
Adquieren el carácter de la oligo-
menorrea. Son frecuentemente dis-
menorreicas y esto puede explicar-
se por la hipoplasia genital conco-
mitante. 
Desde el punto de vista endo-
crino, existe aumento de las gona-
dotropinas. La dosificación de es-
trógenos es negativa, y los efecto-
res gonadales, vagina y endome-
trio muestran un déficit manifiesto. 
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La dosificación de 17 cetosteroi-
des muestra cifras muy bajas. La 
radiografía de la silla turca es nor-
mal. Puede existir en algunas en-
fermas un tipo de obesidad hipo-
estrogénica o forma gonadal del 
síndrome adiposo genital (Bene-
dict, Albright; Gordon, G. y col.). 
3. Hilpop'lasia gornadal 
Pueden incluirse aquí diversos 
grados de hipogonadismo femeni-
no. Tenemos amenorreas esencia-
les con falta gonadal primitiva, e 
hipoplasias genitales con oligome-
norrea constitucional. 
En estas pacientes el ovario no 
es agenésico, pero tiene un desarro-
llo insuficiente. En distintos gra-
dos aparece con relativa frecuen-
cia. 
Son enfermas que consultan por 
pubertad retrasada u oligomeno-
rrea. 
Desde el punto de vista anotomo-
patológico puede tratarse de ova-
rios de pequeño tamaño o acinta-
dos. Existen sin embargo algunos 
folículos que no completan su de-
sarrollo, o lo hacen por excepción. 
La sintomatología muestra la 
falla ovárica. Desde el punto de vis-
ta somático, son mujeres con psi-
quis de niña. La talla es normal; 
las caderas poco desarrolladas y el 
tronco es cilíndrico. Las mamas con 
escaso desarrollo; la piel es fina, y 
el vello presente pero escaso. La 
pelvis, con escaso desarrollo, es de 
tipo infantil o antropoide. 
Los huesos largos pueden mos-
trar retardo en la osificación. Los 
síntomas circulatorios (acrociano-
sis, enfriamiento de las extremida-
des), son muy frecuentes. 
Los síntomas cutáneos muestran 
eritema pernio y acné de tipo ju-
venil. 
El estudio del aparato genital 
muestra claros signos de hipopla-
sia, y un endometrio con escaso de-
sarrollo, con estroma denso, con 
glándulas atróficas y escasas. Des-
de el punto de vista menstrual, 
acusanmenarquía tardía. Hacen ci-
clos de amenorrea, o son oligome-
norreicas e hipomenorreicas, según 
la gravedad de la hipoplasia gona-
dal. 
No debemos olvidar, sin embar-
go, lo que dijimos al comienzo de 
esta disertación. Amenorrea e hipo-
menorrea, si bien frecuentes en los 
hipoestronismos, no pueden identi-
ficarse siempre; existen mujeres 
con hipoestronismo sin amenorrea 
y con otos trastornos menstruales; 
y, por el contrario, como veremos 
más delante, pueden existir hipo-
menorreas y hasta amenorreas con 
hiperestronismo. 
La biopsia endometrial, en los 
casos en que puede efectuarse por 
tratarse habitualmente de vírgenes, 
muestra un endometrio atrófico, y 
la colpocitología una marcada ten-
dencia a la parición de células ba-
sales y para,basales. 
La radiografía de a silla turca 
es normal. 
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Tratamiento de los 
hipoestronismos primitivos 
Debemos diferenciar el respecto 
del tratamiento si se trata de un 
hipoestronismo primitivo tipo Tur-
ner, o de una hipoplasia constitu-
cional del ovario. 
En lo que tiene relación con el 
Síndrome de Turner sólo podemos 
usar una terapéutica con estróge-
nos para contrarrestar los efectos 
y molestias que el hipergonadotro-
pismo provoca en las enfermas. 
Además, es preciso tener en cuen-
ta el efecto trófico beneficioso so-
bre el tracto genital que determi-
nan los estrógenos; su efecto re-
gulador del sistema nervioso neu-
ro-vegetativo y sobre la circulación 
periférica es motivo más que sufi-
ciente para su utilización a dosis 
moderadas. 
Se aconseja no exceder la dosis 
de 1/2 mgm. diario de estrógenos. 
Puede utilizarse la vía oral, 0,1 a 
0,4 mgms., de acuerdo con Kauff-
mann; o la vía parenteral en forma 
de emulsiones de estógenos de re-
absorción lenta. 
Cuando estamos frente a casos 
de hipoovarismo constitucional~ 
puede iniciarse el tratamiento con 
estrógenos por vía oral, 5 mgms. 
diarios, durante los 14 primeros 
días del ciclo, o la vía parenteral 
con benzoato de estradiol, hasta 
completar 25 mgms., teniendo la 
precaución de dar dosis decrecien-
tes los últimos días para no crear 
una brusca deprivación hormonal. 
Pueden utilizarse también 30 mi-
ligramos de benzoato de estradiol 
en solución oleosa. Después de rea-
lizar esta etapa de estrógenos en 
que se busca durante varios me-
ses el mejor desarrollo uterino, ini-
ciamos la terapia combinada con 
estrógenos en la primera etapa del 
ciclo de acuerdo a las dosis ex-
presadas, y luego en la segunda eta-
pa del ciclo progesterona por vía 
parenteral en un total de 70 mgms. 
fraccionadamente, o utilizando los 
productos de progesterona depó-
sito. 
Pueden agregarse también en es-
ta segunda etapa pequeñas dosis de 
estrógenos para tratar de reprodu-
cir el ciclo fisiológico. Obtenida una 
mejoría, puede utilizarse el estró-
geno por vía oral en forma de eti-
nil-estradiol, 5 mgms. los primeros 
14 días del ciclo. 
Puede agregarse a esta terapéu-
tica, y en forma considerada útil 
como coadyuvante, la terapéutica 
tiroidea, a dosis débiles que actua-
ría como estimulante de hormona 
estrogénica (Greenblatt). Del mis-
mo modo también favorable actua-
ría la terapia vitamínica, especial-
mente la vitamina A, a dosis altas. 
B. Hipoestronismo secundario 
Este capítulo adquiere conside-
rable importancia en la mujer du-
rante la vida genital activa porque 
las causas determinantes del hipo-
estronlsmo secundario son numero-
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sas y se ponen en evidencia en el 
curso de esta vida genital. 
En la pubertad yen la adolescen-
cia las causas son más reducidas, 
aunque presentes, y existen algu-
nas que adquieren relevancia y un 
particular comentario. 
1. Proceso8 inflamatorios cróni-
008. 
Debe destacarse aquí la tubercu-
losis pulmonar actuando como no-
xa tóxica en la pubertad y en la 
adolescencia. Hemos tenido opor-
tunidad, en el Servicio Ginecotoco-
lógico del Hospital Saint Bois bajo 
nuestra dirección, de observar hi-
poplasias genitales y amenorreas 
de variable duración, en las tuber-
culosas púberas y adolescentes. El 
estudio seriado por colpocitología, 
cristalización del mucus cervical y 
microbiopsia endometrial, nos ha 
permitido comprobar la seria per-
turbación ovárica provocada por la 
toxemia tuberculosa. Estas ameno-
rreas por hipoestronismo secunda-
rio mejoran y desaparecen a la me-
dida de la mejoría del proceso pul-
monar. 
2. Síndrome de Stein Leventhal. 
Este síndrome fue descrito por 
Stein y Leventhal en 1935, y está 
caraoterizado p'O'T' amenorrea y la 
tran8formaoión polim,icroquística 
de los 'Ovarios, con degeneración 
folicular en su sector de la granUr 
losa e hiper'f'¡e¡aoción de la teca. Ini-
cialmente no se le concedió la de-
bida importancia a la virilización a 
que da lugar este síndrome. 
Posteriormente otros autores, en 
especial Plate, estudiaron este pun-
to, distinguiendo en los cuadros de 
poliquistosis, dos tipos: 
1. Sin hiperp'lasia tecal. 
2. Oon hiperplasia tecal. 
En este' segundo tipo, junto a la 
amenorre1a, existiríam los signos de 
virilización. Ulteriores observacio-
nes han mostrado además de lo se-
ñalado, la posibilidad que junto 
a la comprobación de ovarios poli-
quísticos, podría existir una hemo-
rragia funcional con hiperplasia en-
dometrial. 
La frecuencia de la poliquistosis 
ha ido en aumento a medida que se 
han ido precisando mejor sus ca-
racterísticas. Este es un síndrome 
clínico sin hipertecosis o con una 
discre1ta hiperte'cosi.s. 
El diagnóstico se precisa con la 
comprobación de ovarios aumenta-
dos de tipo poliquístico. En el Stein-
Leventhal, en cambio, de acuerdo 
con nuestf'O concep,to, de:be existir, 
al examen histológico, hipertecosis 
de la teca folicular y la luteiniza-
ción, de las oélulas: tecales, tal como 
se ve en los cortes que proyecta-
mos. 
En las vírgenes, el tacto rectal 
puede demostrar este engrosamien-
to ovárico. La neumopelvigrafía 
resulta un excelente recurso como 
complemento diagnóstico, la que 
utilizamos en forma sistemática. 
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La amenorrea es primitiva rara-
mente; mas a menudo el ritmo 
menstrual se va alterando progre· 
sivamente hasta llegar a la ameno-
rrea. 
Estos períodos de amenorrea pue-
den prolongarse por meses o años; 
ya dijimos que, en ciertos casos 
menos comunes pueden existir me-
nometrorragias. 
La sección de estos O'varios mues-
tra numerrosolS folículos en estado 
semimadurante cO'n una intensa re-
acción tecal. En los casos en que 
existe hirsutismo, éste se localiza 
en la cara, pecho y abdomen. En 
algunos casos este hirsutismo afec-
ta también piernas y brazos. El clí-
tO'ris aparece nO'rrmal en la mayO'-
ría de lO's 0a801S. En una pequeña 
proporción existiría un discreto 
aumento. 
La obesidad y las mamas hipo-
plásicas sólo aparecen en un 10 % 
de los casos. Como la característica 
más frecuente de la alteración 
menstrual es dar ciclos monofási-
cos, el estudio de la temperatura 
basal, el colpocitograma, el uroci-
tograma y en las adolescentes no 
vírgenes la micobiopsia endometrial 
y la cristalización del mucus cervi-
cal, contribuyen al diagnóstico. 
En cuanto a la excreción de 17 
cetoesteroides, se mantiene dentro 
de valores normales. 
En ciertos casO's en que el diag-
nósticO' diferencial se plantea cO'n 
lO's síndromes swprarrenales, debe 
efectuarse la dosificación de lO's 17 
hidrO'xicO'rrticoides que aparecen 
muy aumentadolS en lO's casO's de 
hiperrplasia yen el tumor swprarre-
nal. 
Los 17 cetogenosteroides trioxi-
genados se encuentran en la hiper-
plasia suprarrenal; y en cuanto a 
la dehidroepiandrosterona, en el 
carcinoma suprarrenal. 
El pregnanotriol aparece en la 
hiperplasia suprarrenal congénita, 
pues es expresión de la falla enzi-
mática de la 17 hidroxilasa. En cier-
tos casos no se realiza la transfor-
mación de la hidroxiprogesterona 
en progesterona, y ésta en preg-
nandiol. 
En una mujer normal se encuen-
tra en pequeñas cantidades. 
SO'n muy útües t(JJmbién, a efec-
tO' deldiagnóstic'O diferencial, la 
prueba de la i'lJ,hibición cO'n cO'r~i­
coides, positiva en lO'~ síndrO'mes 
swprarrenales, y la prueba de la es~ 
timulación de la córticO' swprarre-
nal cO'n ACTH taambién pO'sitiva 
cuando la causa es suprarrenal. 
En cuanto al tratamiento, se está 
de acuerdo que la resección, en cu-
ña del ovario, resecando un mínimo 
de 50 % del parénquima es el mé-
todo de elección, Puede agregarse 
a esto,. de acuerdo con diversos au~ 
tores: 
a) La punción de algunos quistes 
restantes. 
b) Las incisiones múltiples en 
sentido longitudinal hendien-
do la cápsula y la cortical. 
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e) La extroversión de los ovarios 
propuesta por Bayley, incin-
diéndolos longitudinalmente, y 
luego fijándolos con puntos de 
sutura al ligamento ancho. 
d) La capsulectomía o decorta-
ción de acuerdo a Raycraft. 
e) La extirpación de la medular o 
desmedulización de Allen y 
Wolf. 
Esta técnica se realiza con el con-
cepto que es a nivel del hilio don-
de se encuentran las células ovári-
cas productoras de andrógenos. 
El éxito de la terapéutica qui-
rúrgica ha sido diversamente eva-
luada por los autores en porcenta-
jes que varían desde 95 % de mens-
truacionesovulatorias obtenidas 
por Stein; de 76 % de ciclos bifá-
sicos para Ingersoi y 57 % de re-
sultados satisfactorios de Plateo 
3. N eoplaJsias ováricas. 
a) Bernign0;8. 
Los tumores del ovario que pue-
den existir en la adolescente del 
tipo de los fibromas, cistoadenomas 
o tumores dermoides, pueden dar 
lugar a compresiones o destruc-
ción del parénquima. Sin embargo, 
la capacidad de resistencia del ova-
rio es muy grande, y sólo en casos 
de crecimiento muy rápido, como es 
el caso de los tumores malignos, 
podrían afectar seriamente la fun-
ción ovárica. 
b) Malignos. 
Los sarcomas o carcinomas de 
ovario pueden observarse en la edad 
puberal, aunque no son de observa-
ción frecuente. Los twmores funcio-
nantes del ovario de tipo mascu-
linizantes son raros y más aún en 
la época puberal; éstos dan serias 
perturbaciones ováricas. 
Se han descrito diversas formas: 
el arrenoblastoma; el hipernefro-
ma; el ginandroblastoma; los tu-
mores a células de Levdig deil ova-
rio, y el lute<Jm,(J. 
Se caracterizan por dar ameno-
rrea y síntomas positivos de mascu-
linización. N o vamos a entrar en el 
detalle de su descripción por las 
razones anotadas de su rareza. En 
el diagnóstico deben diferencirase 
estos cuadros de los síndromes 
adrenogenitales. Existen elementos 
clínicos y del estudio de la función 
suprarrenal que permiten aclarar 
este diagnóstico. 
Trat'amiento de los otros tipos de 
hipo-estronismos secundarios fuera 
del síndrome de Stein Leventhal 
Estos tratamientos deben condi-
cionarse al agente causal de estos 
hipoestronismos. Nuestro concepto 
es que en muchos casos se debe 
ser parco en la medicación sustitu-
tiva, que puede ser más perjudicial 
que de efectos benéficos. 
Dijimos que, de acuerdo a las es-
tadísticas, la pubertad se acompa-
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ña de un nÚInerobastante grande 
de ciclos monofásicos. Frente a la 
situación de un ovario que está 
completando su ciclo normal, no se 
justifica, a nuestro entender, si no 
existen trastornos serios, recurrir 
a una terapia hormonal sustitutiva. 
Frente a niñas con retardo puber-
tario, con oligo, o hipomenorreas, 
alternando con períodos de varios 
meses de amenorrea, después de un 
estudio exhaustivo de la paciente 
cabe indicar una terapia sustituti-
va" con estrógenos por vía oral; 1 
a 3 mgms. diarios los 14 primeros 
días del ciclo, y luego progestero-
na, por vía parenteral 60 mgms., en 
dosis fraccionada o con productos 
de acción retardada. Pueden tam-
bién usarse útilmente progestáge-
nos por vía oral del tipo de la preg-
ninolona. Debe agregarse siempre 
la terapia vitamínica de efecto co-
adyuvante. En ciertos casos está 
indicada la terapia con hormona 
folículo e8timulante combinada a 
la GTC. 
Frente a los hipoestronismos de 
las tube,rculO'Sal8 evO'lutivas, somos 
parcos en la medicación sustituti-
va. Consideramos que son ameno-
rreas vinculadas directamente a la 
fase evolutiva de su enfermedad, 
y no requieren medicación hormo-
nal. Desaconsejamos formalmente 
la terapia con estrógenos por la 
acción congestiva perjudicial de és-
tos sobre el foco tuberculoso. 
Nuestra conducta es vigilar estas 
enfermas mediante la colpocitolo-
gía y el test de cristalización del 
mucus, y cuando la mejoría de su 
enfermedad se establece, sólo en 
alguno scasos en que exista ten-
sión premenstrual sin menstrua-
ción, administramos progesterona 
a dosis medianas. 
11. Hiperes,tronismo 
Mucho se ha discutido sobre el 
concepto de hiperestronismo. En 
primer término, debe decirse que 
no todos los hiperestronismos tie-
nen un origen ovárico. Estos pue-
den vincularse a un origen supra-
rrenal, hepático, nutricional o te-
rapéutico (iatrogénico). De éstos 
no nos ocuparemos en esta exposi-
ción. 
En cuanto a los hiperestronis-
mos ováricos, no siempre revelan 
una actividad hiperfuncional de la 
glándula ovárica. 
Otro concepto debe anotarse, y 
es la relación entre la actividad 
ovárica, su real o aparente hiper-
función, y la respuesta de los efec-
tores, en especial el endometrio. 
También debemos decir que el hi-
perestronismo debe relacionarse, no 
sólo al factor cantidad de estr6ge-
nos en la sangre en determinado 
momento, sinO' al factolf" ritmo, en 
forma tal que cantidades menores, 
mantenidas a un ritmo constante 
pueden determinar un efecto hiper-
estrogénico similar a contidades 
intensas en corto tiempo. Podemos 
expresar pues, en síntesis, que «Hi-
perestronismo es el síndrome clí-
nico caracterizado por la respuesta 
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anormal de los órganos terminales, 1. Las persistencias foliculares. 
a cantidades aumentadas de estró-
genos, o a una acción prolongada de 
cantidades normales de los mis-
mos» (Botella). 
El último punto que deseamos 
destacar y esto adquiere importan-
cia para valorar los trastornos ová-
ricos que pueden dar lugar al hi-
perestronismo, es que las fuentes 
principales de producción de estró-
genos están en la teca interna y en 
la membrana granulosa, pero, y 
esto debe destacarse en especial, 
es principalmente la teca interna 
la fuente principal productora de 
estrógen08 y, pOIf tanto, en 108 ca-
sos patológicos de hiperestronis-
mo . 
. De acuerdo con los conceptos ex-
presados sobre hiperestronismo, 
vamos a considerar las alteracio-
nes ováricas que son susceptibles 
de . dar hiperestronismo, teniendo 
en cuenta las alteraciones en can-
tidad' y en ritmo. 
:A) Formas patogénicas y 
anafumopatológicas de los 
hiperestronismos 
Vamos a describir brevemente, 
en estas alteraciones del ritmo, for-
mas patológicas que pueden ser 
observadas en determinadas oca-
siones en la pubertad o en la ado-
lescencia. Son, sin embargo, más 
frecuentes en la mujer adulta. 
Queremos referirnos a: 
Estas que aparecen como folícu-
los pequeños en forma de polimi-
croquistosis ovárica, pueden ser 
causantes de un hiperestronismo 
de ritmo o de continuidad de se-
creción. 
Existen estudios estadísticos rea-
lizados por varios autores que 
muestran la vinculación de estas 
persistencias foliculares con los 
cuadros de hiperestronismo. Esta 
misma persistencia folicular pro-
longada en varios ciclos, crea las 
condiciones apropiadas al cuadro 
clínico de la metropatía hemorrá-
gica. 
2. Las hiperp,lasias tecales y las 
masas fibrotecales. 
Ya dijimos que la teca interna 
es gran productora de estrógenos. 
Estas hiperplasias podemos obser-
varlas con menos frecuencia en el 
ovario joven. Hacemos referencia 
aquí a las hiperplasias tecales co-
mo posibilidad de ser fuente pro-
ductora de estrógenos y de dar lu-
gar a cuadros de metropatía he-
morrágica. 
Queremos comentar a este pro-
pósito que, si bien las tecosis son 
habitual patrimonio de los ovarios 
claudicantes de la premenopausia, 
Coppedge y Hasty han descrito una 
tecosis con metrorragia en una ni-
ña de 2 años y medio. 
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3. Los quistes folicular-luteínicos. 
Deben diferenciarse aquí los qu~s­
tes luteínicos de la granulosa y los 
quiste8 luteínicos de la teca. 
Ambos constituyen macroscópi-
camente quistificaciones del tama-
fío de 2 cm. a 7 cm. de diámetro. 
Se inician por una fase hemorrá-
gica del cuerpo amarillo. Lo ha-
bitual es que las células granulo-
so-luteínicas van perdiendo su un-
ción. En cambio las células teca-
luteínicas mantienen su vitali-
dad, segregando estrógenos. Clíni-
camente dan lugar a metrorragias 
con hiperplasia glándulo-quística 
del endometrio y aumento discreto 
del volumen uterino. 
Formas clínicas del 
hiperestroIllismo 
Hemos visto sintéticamente la 
patogenia y forma anatomopatoló-
gica del hiperestronismo. 
No siempre en la pubertad exis-
te un factor patogénico tan clara-
mente discriminable como en la 
mujer adulta. No obstante, pueden 
darse en la clínica las distintas 
eventualidades que es necesario co-
mentar. 
A) El hiperestronismo agudo. 
B) La metropatía hemorrágica. 
A) El hiperestronismo agudo 
surge como una manifestación de 
persistencia de estr5genos en can-
tidades relativamente elevadas. lo 
mismo en presencia de la forma-
ción aceptable del cuerpo amarillo. 
En ciertos casos este cuerpo ama-
rillo aparece como claudicante, y 
la acción estrogénica se hace más 
aparente, poniéndose en evidencia 
por fenómenos dismenorreicos, que 
pueden comenzar 10 días antes con 
progresiva distensión abdominal, 
dolores pelvianos irradiados, ner-
viosismo y mastodinia con tensión 
mamaria y edema pre-menstrual. 
La car(J)(Jterística de esta dismeno-
rrea pre-menstrual es l,a mejoría 
evidente cuandO' el flujO' menstrual 
8e establece.; diferente de estas 
formas dismenorreicas de la post-
pubertad y de la adolescencia en 
las cuales otros factores intervie-
nen para crear y agravar el cuadro 
clínico. En éstas, la dismenorrea 
es preponderante en los primeros 
días de la menstruación, o franca-
mente intramenstrual. La hipopla-
sia genital como señal de un hipo-
gonadismo, las distopías uterinas, 
el factor psicógeno y el factor alér-
gico están jugando un rol a menu-
do decisivo en estas otras formas 
de dismenorrea, y la terapéutica 
varía fundamentalmente de esta 
forma de dismenorrea pre-mens-
trual por hiperestronismo agudo 
que estamDs estudiando. 
Wied y Ufer, han estudiado la ci-
tología vaginal de este tipo de dis-
menorrea por hiperestrogenia, don-
de células típicamente estrogénicas 
coinciden con células plegadas, re-
velando una manifiesta acción pro-
gesterónica. 
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La biopsia endometrial, cuando 
ha podido realizarse, nos revela en 
el estroma muestras de acción es-
trogénica en estado proliferativo 
concomitante con zonas de epitelio 
secretorio, mostrando la acción 
progesterónica. De Watteville cree 
que la interpretación de estas imá-
genes y de este cuadro clínico es el 
de una insuficiencia del cuerpo ama-
rillo favoreciendo el hiperestronis-
mo. 
Como lo señala muy bien Botella, 
«entre el hiperestronismo agudo, la 
insuficiencia del cuerpo amarillo y 
la maduración irregular del endo-
metrio, hay relaciones estrechas, 
todavía no del todo esclarecidas»; 
este tipo de hftperestronismo agudo 
es más común en la mujer adulta 
que en la post-pubertad. No obs-
tante, hemos tenido oportunidad de 
observar en adolescentes casos clÍ-
nicos con este aspecto que comen-
tamos. 
B) La m.etropatía hemorrágica. 
En uno de los cuadros más típi-
camente descritos, Schoeder se ocu-
pó de él y lo individualizó clara-
mente. 
En su descripción inicial, la per-
sistencia folicular con ausencia de 
ovulación, la hiperplasia glandulo-
quística del endometrio, a lo que 
seguía una descamación irregular 
del mismo con profusa metrorragia, 
eran las características salientes de 
este cuadro clínico. Las épocas más 
propicias para la aparición del tras-
torno eran la post-pubertad y la 
pre-menopausia. El ovario claudi-
cante en su inicio y en el final de 
su ciclo hacen propicio el trastor-
no que comentamos. 
N os ocuparemos de la primera 
eventualidad, es decir, de la metro-
patía hemorrrágica juvenil. 
Debe expresarse que la aparición 
del cuadro está precedida a menu-
do de períodos de oligomenorrea, o 
de amenorrea de uno o dos meses 
de duración. Otras veces es la poli-
menorrea que precede a la metro-
rragia continua, intensa, a menudo 
incoercible por la terapéutica habi-
tual, haciéndose alarmante porque 
llega a crear estados anémicos se-
rios. 
La exploración uterina muestra 
un útero engrosado, pero liso y re-
gular, y a menudo se perciben ova-
rios engrosados, microquísticos. El 
estudio de la temperatura basal 
muestra curvas planas, como mani-
festación clara de la falta de for-
mación del cuerpo amarillo. La col-
pocitología o el urocitograma nos 
revela imágenes hiperestrogénicas 
con marcada acidofilia y cariopic-
nosis, sin signos claros de activi-
dad progesterónica. La dosificación 
de estrógenos los revela elevados. 
pero no en forma constante. Las 
dosificaciones del pregnandiol mues-
tran una ausencia de su elimina-
ción. 
En cuanto al endometrio, éste 
acusa una acentuada hiperplasia. 
con estroma y glándulas en marca-
da proliferación. Es de destacar las 
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zonas de trombosis vascular y el 
aspecto polipoide. 
Desde el punto de vista de la his-
toquimia endometrial, tan bien pre-
cisada actualmente, podemos expre-
sar una falta de fijación glucÜ'gé-
nica) y sí en forma muy marcada 
el depósito de glicerÜ'fosfatasa al-
calina. 
Las imágenes de hiperplasia glan-
duloquística en «queso suizo», son 
típicas de este cuadro clínico co-
mo manifestación de la acción es-
trogénica predominante. 
Es p,recis'O' destaJcar) respectO' de 
ella) que más que la intensidad de 
la misma} es la permanencia de ni-
veles ccmstantes sin la caída que 
determina la influencia progeste-
rónicaJ. 
Debe señalarse, sin embargo, que 
en este capítulo han sido engloba-
das erróneamente, metrorragias 
funcionales de otro origen, lo que 
exige una debida discriminación, 
particularmente en la mujer adul-
ta, en la cual la confusión es más 
frecuente. 
Otro concepto que debe desta-
carse, es que no todos los casos de 
persistencia folicular dan lugar a 
la hiperplasia endometrial que pre-
cede al cuadro hemorrágico. 
Por otra parte, un grupo de me-
trorragias funcionales de las cuales 
nos ocuparemos brevemente, se de-
ben a perturbaciones del ovario 
que dan cuadros de hiperestronis-
mo, pero no con las caracterís-
ticas de la hiperplasia glandulo-
quística endometrial. De ahí la 
impolf'tancia para la terapéutica a 
seguir de poder establecer la fór-
mula endO'crinO'lógica de estas me-
trorragias. 
e) Metrorragias funcionales. 
Sólo haremos una mención sin-
tética, porque este tipo de metro-
rragias pertenecen más a la mujer 
adulta. Sólo cuando en la adoles-
cente se acerca la adultez, o ésta 
ha iniciado precozmente la activi-
dad sexual, podríamos encontrar 
metrorragias funcionales con estas 
características. 
Queremos referirnos: 
a) A la maduración irregular del 
endometriO') descrita por Traut y 
Kuder, y estudiadas también por 
Latz, Masshoff y Baniecki. El cua-
dro histológico es el de la existen-
cia concomitante de zonas de en-
dometrio proliferativo con mucosa 
secretoria. La interpretación no 
siempre coincidente pOIf" p,arte de 
los autolf"es) conduce, a pensar en 
una falla predominaJntemente luteí-
nicaJ. 
b) La des'camación irregular 
del endmnelrio (irregular sheed-
ing) , descrita por Mac Kelvey, Hos-
trom, Mac Lennan, Brewer y Jo-
nes, donde la persislencia del cuer-
po amarillO' desempeña el papel pa-
to?ógico fundamental. 
c) La hiperplasia más secreción 
citada por Te Linde, donde frente 
a un cuadro histológico con hiper-
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plasia, y glándulas dilatadas, con 
estroma edematoso, se encuentra 
una exagerada e1linninOJCión de es-
trógenos, con cOlY/;comitante elimi-
nación de pregnandiol en cifras 
normales, o sup'erio'l'es a lo nOlf'mal. 
Vemos, pues, a través de lo co-
mentado, que la interpretación de 
los cuadros metrorrágicos ofrecen 
dificultades, y que si bien como ya 
lo expresamos en la post-pubertad 
lo habitual es la enfermedad de 
Schroeder, no puede desconocerse 
la existencia de estas metrorragias 
funcionales de interpretación pato-
génica diferente, que exigen una 
orientación terapéutica también 
diferente. 
En síntesis puede expresarse res-
pecto de las metropatías juveniles 
que éstas tienen como génesis una 
menstruación anovulatoria, y que 
la hemo'l'ragia surge del· desO'!'den 
en la maduración folicular. No po-
demos dejar de señalar aquí la po-
sibilidad de una causa orgánica que 
hemos visto en este tipo de desa-
rreglo menstrual de la época juve-
nil. 
Es la tuberculosis endomet'l'ial, 
que hace su eclosión en este momen-
to de la vida femenina y que apa-
rece encubierta con el aspecto de 
una metropatía funcional. Una meno 
ción especial merecen también las 
alteraciones de la crasis sanguínea 
que pueden dar lugar a metropa-
tías juveniles que no obedecen, por 
lo tanto, a la terapia hormonal. 
D) Tumor de células de la granu-
losa. 
La característica de estos tumo-
res es dar una pubertad precoz. 
Aparece durante la infancia, hecho 
raro, aunque existen casos perfec-
tamente conocidos en la literatura 
médica. 
De la estadística de Bland y Gold-
stein de tumores de células de la 
granulosa, en un total de 250 casos, 
en siete había aparecido antes de 
los 10 años. 
Existen también los casos des· 
critos por Varangot, Klaften y For-
lini, y en la monografía de Lull apa-
recen 16 casos de la literatura mun-
dial. 
N o vamos a entrar en la descrip-
ción detallada de los mismos, per-
fectamente conocida por todos no-
sotros. Sólo diremos que estas ni-
ñas con pubertad precoz pO'!' la exis-
tencia de estos tumores, dan lugar 
a una maJduración fisiológica de ti-
po isose:xual. El desarrollo precoz 
de:l vello pubiano y axilar, así como 
de las mamas; un desarrollo de su 
psiquismo muy por encima de la 
edad y el posible despertar precoz 
de la libido llevan al diagnóstico. 
La supresión del tumor funcio-
nante conduce estas niñas a su de-
bida normalización. 
Tratamiento 
de los hiperestr'OllJismos de la 
puhertad 
Como lo expresa muy bien Ham-
bIen, frente al tratamiento de las 
( 
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hemorragias juveniles el médico 
tiene d,os responsabilidades funda-
mentales: 
1. Reprimir la hemorr(ligia ex-
cesiva sin 1iWI!for deteriorro de la 
función ,ovárica. 
2. Favorrecer la posteri,or ,obten-
cwn de la funcWn ,ovárica adulta 
n,ormal. 
Nos parecen fundamentales est,os 
dos principios, a los cuales debe-
mos ajustar toda nuestra terapéu-
tica. 
En el estudio realizado de estas 
metropatías, surge que lo de mayor 
relevancia en este capítulo son las 
metropatía juveniles del tipo de la 
metropatía hemorrágica, ,o algún 
tipo más raro de metr,orragia fun-
ci,onal de la ad,olescente. Ya hici-
m,os precisas c,onsideraci,ones sobre 
la imp,ortancia de regular 1,0 que 
Lipschutz ha llamad,o la home,ostar 
sis esteroide;a, la cual en est,os ca-
s,os está desviada francamente en 
el sentid,o de la acción estrogénica. 
La terapia progesterrónioa ha si-
d,o ac,onsejada c,on entusiasm,o p,or 
vía parenteral, en d,osis sucesivas 
hasta t,otalizar 200 mgms. (Kauff-
man) ,o en preparad,os de depósit,o 
de 125 a 250 mgms. 
También se ha ac,onsejado el us,o 
de la suspensión de micr,ocristales 
,o la vía ,oral en f,orma de pregnin,o-
lona. 
Nuestra impresión es que el us,o 
de las d,osis sucesivas ,o l,os prepa-
rad,os de depósit,o, s,on l,os de ma-
y,or utilidad en esta terapéutica. 
En cuant,o al uso de l,os andróge-
nos, de indudable utilidad en el 
tratamient,o de las hem,orragias fun-
ci,onales de la mujer adulta, debe 
usarse c,on gran prudencia en las 
jovencitas, ,o pr,oscribiénd,ol,o. La 
may,or sensibilidad a l,os sínt,omas 
de masculinización en esta edad, y 
la p,osible exacerbación de la libi-
d,o, desac,onsejan su indicación. La 
terapia c,on estrógen,os, aparente-
mente ilógica en enfermas c,on hi-
perestr,onism,o, t,omaría com,o base 
el efect,o de deprivación h,ormonal, 
que pr,ov,ocaría el cese de la hem,o-
rragia. Karnaky y Sutherland han 
aconsejado este mét,od,o terapéuti-
co indicand,o p,or vía ,oral de inges-
tión de 100 a 200 mgms. diarios de 
dietilbestr,ol. Es una terapia p,oc,o 
aceptada p,or la may,oría de auto-
res. 
La combinación de hormonas 
Tiene su indicación más precisa 
en el hiperestronismo agudo. Toma 
como asociación de dipropionat,o de 
testosterona (15 a 25 mgs.) y pr,o-
gesterona (10 mgs.). La idear de 
l,os aut,ores que han ac,onsejad,o esta 
terapéutica es que la progesterona 
antag,oniza l,os efectos virilizantes 
de la testosterrona. 
Es útil sobre todo en este tipo 
de hiperestronismo que coincide 
c,on cefalea pre-menstrual a tipo de 
jaqueca, mast,oidinia y edemas pre-
menstruales y distensión abd,omi-
nal. C,on las reservas ya indicadas 
del us,o de l,os andrógen,os en la 
edad juvenil, p,odría indicarse en al-
r 
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gunos casos rebeldes a las otras te-
rapéuticas; el uso de los estróge-
nos y la progesterona en froma su-
cesiva o combinada, es también de 
gran utilidad en el tratamiento de 
las metropatías juveniles. El trata-
miento con gonadotropinas, reco-
mendado por Hamblen y Zondek, 
tiene como fundamento la provoca-
ción de la luteinización de los fo-
lículos por el uso de la gonadotro-
pina coriónica. Debe tenerse en 
cuenta la importancia que ha ad-
quirido actualmente el uso de la 
F.S.H. y la L.H. combinadas. 
La realidad no es tan clara en 
cuanto al resultado buscado. Se 
obtienen a menudo, y esto lo mos-
tró Hamblen, la producción de atre-
sias foliculares. 
Estas atresias pueden conducir, 
sin embargo, a la regresión de los 
folículos persistentes, productores 
de grandes cantidades de estróge-
nos. 
Nosotros ya hemos dicho, a pro-
pósito de la acción iatrogénica de 
las gonadotropinas, el peligro que 
encierra su utilización indiscrimina-
da. No descarta;mos tampocO' la po-
sibilidad que bajo la influencia de 
estas hormonas se produzcan quis-
tes folicular-luteínicos, los cuales, 
por degenerar la membrana granu-
losa, de,jan activas las células tecar 
les, las cuales sabemos, que son pro-
ductoras de 6'strógenO's, con lo cual 
obtendríamos un efecto claramente 
contraproduce1Ytte. 
El tratamiento con vitaminas 
Destacamos el uso de la vitmina 
C a altas dosis por su acción cata-
bolizante sobre la formación de pro-
gesterona en el cuerpo amarillo y 
como función enzimática. En cuan-
to a la vitamina E, actúa como ele-
mento luteinizante y debe ser uti-
lizada conjuntamente con la ante-
rior. 
La vitamina K tiene su indica-
ción específica en las metrorragias 
juveniles por alteración de la cra-
sis sanguínea. 
El tratamiento quirúrgico 
Consta del legrado uterino, muy 
útil en la mujer adulta o en la ado-
lescente que ha tenido relaciones 
sexuales. 
En un 50 % de los casos aproxi-
madamente, la supresión de la mu-
cosa corta un ciclo patológico y 
permite continuar luego exitosa-
mente con el tratamiento hormonal. 
Lamentablemente, este tratamien-
to no puede ser utilizado en la ma-
yoría de las jovencitas afectadas 
de metropatías hemorrágicas. 
Las resecciones parciales del ova-
rio, que teóricamente resolverían el 
problema al suprimir los quistes 
foliculares y una parte del parén-
quima funcionante, adolecen del in-
conveniente que la reacción com-
pensadora hipofisaria puede condu-
cir a una hipermaduración folicu-
lar. No obstante, delbemos expre-
sar que, de acuerdo con nuestra 
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experiencia, este tipo de cirugía g) 
nos ha permitido en varios casos 
resolver en forma terminante ca-
Régimen hipotóxico y declo-
rurado. 
sos de metropatías hemorrágicas 
juverniles que" por la internsidad y 
persisterncia de la hemorragia, crea~ 
roo un grave problema. En cuanto 
al tratamiento actinoterápico, en-
tendemos que no tiene cabida en el 
tratamiento de las metropatías ju-
veniles. 
En cuanto al tratamiento de la 
dismenorrea, tan frecuente en la 
edad juvenil, que, como sabemos, 
es un síndrome más que una en-
fermedad, debe tratarse siempre 
de buscar las causas de este sín-
drome para evitar la terapia sólo 
sintomática. Podemos, sin embar-
go, hacer un esquema terapéutico 
del mismo que plantearíamos en 
estos términos, -para los casos de 
dismenorrea por hiperestronismo: 
a) Hormonal -gestágenos y an-
drógenos en ciertos casos, y 
con mucha cautela. 
Consideraciones finales 
En síntesis, y como comentario 
final de este interesante tema de 
la patología ovárica de la pubertad, 
cabe expresar que el, ovario, du-
rante su desarrollo, o en el período 
de transición cuando se pone en 
marcha para provocar el estallido 
folicular, puede experimentar fa-
llas importantes que dan lugar a 
estos cuadro de hiper, o hipoestro-
nismo que hemos estudiado en el 
curso de esta exposición. Frente a 
niñas que atraviesan su período 
pubertario con escaso o ningún 
trastorno, hay otras que arrastran 
largo tiempo una serie de síntomas 
en la esfera menstrual o fuera de 
ella, que les provocan serios tras-
tornos, que limitan su actividad so-
cial y les alteran psíquicamente, 
desplazándolas seriamente de su 
actividad habitual. Es preciso, pues, 
que el ginecólogo y el endocrinólo-b) 
c) 
d) 
e) 
Psicofármacos y sedantes. 
Antiespasmódicos (atropina 
derivados) . 
Diuréticos. 
Vitaminoterépico 
e y E). 
Psicoterápico. 
y go descubran precozmente la gé-
nesis del trastorno, para encontrar 
la terapéutica correctora adecuada 
que las restituya a la vida normal. (vitaminas 
f) Esta es, pues, nuestra grande e importante misión a cumplir. 
